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 Um bom indicativo de saúde vascular é a função endotelial, que determina 
a capacidade de dilatação arterial no membro selecionado. Há evidências de que 
períodos de inatividade prolongada são fator determinante para a perda de 
função endotelial, o que pode indicar maior risco cardiovascular. No entanto, 
diferentes protocolos são utilizados para induzir a inatividade física nos sujeitos, 
e os mecanismos responsáveis pelas alterações na estrutura vascular ainda não 
são claramente especificados. O objetivo desse estudo foi de fazer um 
levantamento acerca das principais evidências científicas sobre os efeitos 
deletérios da inatividade física na função endotelial de seres humanos. Ficou 
evidenciado a partir dessa revisão a eficácia dos protocolos de repouso 
acamado, redução da quantidade de passos diários e posição sentada 
prolongada, em reduzir a função endotelial de seres humanos, porém cada um 
com suas limitações. Tal redução parece estar fortemente associada ao 
mecanismo de estresse de cisalhamento, que ao ser reduzido provoca 
diminuição da ação do vasodilatador óxido nítrico. 














 A good indicator of vascular health is endothelial function, which 
determines the capacity of arterial dilatation in the selected limb. There is 
evidence that periods of prolonged inactivity are a determining factor for reduction 
on endothelial function, which may indicate a higher cardiovascular risk. 
However, different protocols are used to induce physical inactivity in the subjects, 
and the mechanisms responsible for changes in vascular structure are not yet 
clearly specified. The objective of this study was to review the main scientific 
evidences about the deleterious effects of physical inactivity on the endothelial 
function of humans. The protocols of bed rest, reduction in the number of daily 
steps and prolonged sitting, were efficient in reducing endothelial function of limb 
arteries, but each with its limitations, as shown in this review. Such reduction 
seems to be strongly associated with the shear stress mechanism, which, when 
reduced, diminishes the action of the vasodilator nitric oxide. 
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Capítulo 1 – Introdução 
 A prática de atividade física regular é reconhecida mundialmente como 
um dos métodos preventivos contra problemas de saúde diversos, e a 
Organização Mundial da Saúde recomenda no mínimo 150 minutos de atividade 
física moderada por semana para uma vida saudável (WHO, 2011). O indivíduo 
que pratique quantidade inferior de atividade física semanal é considerado 
inativo ou sedentário. 
 A inatividade física prolongada, ou sedentarismo, há anos é associada ao 
desenvolvimento de diversas patologias, como obesidade, diabetes mellitus 
(DeFronzo et al., 2015), osteoartrite, osteoporose (Cooper et al., 1998), doenças 
respiratórias, renais (Zelle et al., 2017), câncer (Vainshelboim et al., 2017), 
doença metabólica, entre outras. Além disso, atualmente é apontada como um 
dos principais fatores de risco para doenças cardiovasculares (Prasad & Das, 
2009).  
Estima-se que a inatividade física seja causa de aproximadamente 9% 
das mortes prematuras no mundo todo, e caso fosse reduzida em apenas 10-
25%, 1 milhão de mortes seriam evitadas por ano (Lee et al., 2012). Tal 
informação é um dado substancial do quão importante é o combate à inatividade 
física em toda a população mundial, em especial nos países com maior 
incidência de doenças coronarianas e fatores de risco, como obesidade e 
diabetes.  
Em 2008, 53.673 mortes no Brasil foram atribuídas à inatividade física – 
5,3% de todas as mortes no país (de Rezende et al., 2015). Um estudo recente 







adultos atendidos pelo Sistema Único de Saúde (SUS), apresentam hipertensão 
arterial (HA). Dentre os quais apenas 23% indivíduos são considerados ativos. 
Percebe-se portanto, que a HA tem maior incidência em indivíduos que não 
praticam atividade física regular.  
Dentre os diversos riscos de não se praticar atividade física regular, um 
dos principais é o aumento da ocorrência de eventos cardíacos, os quais 
acontecem quando há bloqueio do fluxo sanguíneo em uma das artérias. 
Indivíduos que passam muito tempo sedentários comumente possuem artérias 
mais rígidas e maior acúmulo de gordura, especialmente com o avançar da idade 
(Ananey et al., 2015), o que propicia o bloqueio do fluxo arterial. 
 Um forte indicativo de saúde vascular é a função endotelial, que determina 
a capacidade de dilatação arterial no membro selecionado (Yeboah, et al., 2007). 
Esse mecanismo está associado com as propriedades do endotélio, órgão que 
regula o tônus muscular, pois detecta e responde aos estímulos internos e 
externos por meio de complexos receptores de membrana celular, e 
mecanismos de transdução de sinal, o que provoca nesse órgão a síntese e 
liberação de substâncias vasoativas, tromborreguladoras e de fator de 
crescimento. (Corretti et al., 2002)                              
 A perda de função endotelial arterial é uma das características que 
acompanham respostas inflamatórias crônicas que reduzem a capacidade 
vasodilatadora preventiva contra a formação de trombos, e aumenta a 
vasoconstrição e liberação de produtos trombóticos. Os fatores de risco 
cardiovascular mais conhecidos, como: hipertensão, hiperglicemia, histórico 







associados a uma redução da vasodilatação dependente de função endotelial 
(Boyle et al., 2013).  
 Recentemente tem sido afirmado que a inatividade ou mesmo a redução 
da atividade física podem, a curto prazo, provocar alterações prejudiciais no 
sistema vascular, que levam à disfunção endotelial (Lei et al., 2012).  A disfunção 
endotelial está também associada à aterosclerose acelerada em animais inativos 
(Suvorava, Lauer, & Kojda, 2004); (Laufs et al., 2005). 
 Existe na literatura grande quantidade de evidências que apontam o efeito 
deletério da inatividade física na função vascular. No entanto, diferentes 
protocolos são utilizados para induzir a inatividade física nos sujeitos, e os 
mecanismos responsáveis pelas alterações na estrutura vascular ainda não são 
claramente especificados. É necessário observar cada método de pesquisa para 
melhor direcionamento dos estudos nesta área, e assim identificar o real impacto 
da inatividade física na função vascular. 
 Tendo em vista a relevância do tema para a prevenção de doenças 
cardiovasculares e qualidade de vida da população mundial, é importante 
analisar os efeitos que podem ser gerados na função vascular de seres humanos 
a partir da inatividade física. 
 O presente estudo é caracterizado como uma revisão literária das 
principais publicações a respeito dos efeitos da inatividade física na função 
endotelial. Os artigos foram obtidos a partir das bases de dados Pubmed e 
Scielo. A partir dos artigos encontrados nas bases de dados citadas, foram 








Capítulo 2 – Objetivos  
Geral 
 Realizar um levantamento das principais evidências científicas existentes 
acerca do efeito da inatividade física na função endotelial de seres humanos.  
Específicos 
Identificar e caracterizar os diferentes métodos utilizados para a indução 
de inatividade física. 
Identificar os mecanismo fisiológicos pelos quais a inatividade física induz 
disfunção vascular.  
Identificar se os efeitos deletérios da inatividade física na função endotelial 
são similares entre homens e mulheres. 
Observar se o grau de disfunção endotelial provocado pela inatividade 













Capítulo 3 – Função Vascular 
3.1 – Endotélio: Composição e Funções 
 O endotélio é uma monocamada de células que recobre todos os vasos 
sanguíneos, e opera constantemente para detectar, integrar e realizar 
transdução de sinais presentes no sangue. Em artérias, o endotélio cumpre um  
papel fundamental em regular o tônus vascular, fluxo sanguíneo e pressão 
arterial sistêmica por meio de vários estímulos vasoativos (Mallat et al., 2017). 
3.2 – Saúde Vascular  
A dilatação arterial fluxo-mediada (FMD) da artéria braquial é apontada 
como medida preditora de eventos cardiovasculares em humanos idosos 
(Yeboah et al., 2007). A técnica utiliza ultrassonografia para monitoramento da 
artéria selecionada e do fluxo. Essa técnica é comumente utilizada na artéria 
braquial, poplítea e/ou na femoral, dependendo do objetivo de cada estudo.  
Para medir a dilatação fluxo-mediada, é registrado o diâmetro da artéria 
do indivíduo em repouso, e em seguida interrompe-se o fluxo sanguíneo local 
por 5 minutos. Quando o fluxo é liberado, mede-se o novo diâmetro induzido na 
artéria (Jarrete et al., 2016). Essa variação de diâmetro representa a dilatação 
arterial do sujeito, e é um indicativo local da saúde vascular.  
3.3 – Mecanismos Regulatórios 
O endotélio possui substâncias endógenas que possibilitam regular o 
tônus vascular. A dilatação endotélio-dependente é mediada por 3 principais 
agentes: fator relaxante derivado do endotélio (EDRF), fator polarizante derivado 
do endotélio (EDHF) e prostaciclina (PGI2). O óxido nítrico (NO) foi identificado 







A produção desses fatores no endotélio depende da ação de enzimas como a 
enzima óxido-nítrico-sintase (eNOs) (Rodrigo, 2017). 
  Em oposição, a principal substância que age na vasoconstrição é a 
endotelina 1 (ET-1). A angiotensina (AT) e inibidores da eNOs, em conjunto com 
a endotelina, agem como vasoconstritores ao bloquear o óxido nítrico no 
endotélio (Ghebre et al., 2017). 
O equilíbrio entre substâncias vasoconstritoras e vasodilatadoras é 
essencial para manutenção da saúde vascular. 
Óxido Nítrico 
O óxido nítrico é um radical livre gasoso, inorgânico e incolor, sintetizado 
a partir do aminoácido L-arginina por ação da enzima óxido nítrico sintase 
(eNOs). Ela ativa outras enzimas responsáveis por gerar a guanosina 
monofosfato cíclico (GMPc), que em grande concentração acarreta em inibição 
da liberação de cálcio e altera o estado de fosforilação da miosina, o que acarreta 
no relaxamento da célula muscular lisa, promovendo a vasodilatação (Fukai et 
al., 2000). 
Foi demonstrado que níveis elevados de substâncias endógenas 
inibidoras da síntese de NO pela eNOs contribuem para a perda de função 
endotelial, aumentam o risco cardiovascular e têm relação com morte por todas 
as causas. (Böger et al., 2009).  
 Há evidências de que o treinamento resistido de baixa intensidade é capaz 
de promover ajustes cardiovasculares positivos, ao promover uma maior 









A Endotelina (ET-1) é um peptídeo produzido pelo endotélio que age na 
musculatura vascular como potente vasoconstritor. Sua ação excessiva 
prolongada pode causar aumento na Pressão Arterial, enrijecimento arterial e  
disfunção endotelial (Coelho et al., 2017).  
O exercício aeróbio regular reduz o tônus vasoconstritor da Endotelina, o 
que é fator importante na melhor função dilatadora vascular induzida pelo 
exercício. O tônus vascular da endotelina reduzido pode ser mecanismo 
cardioprotetor que contribui para a menor incidência de morbidade e mortalidade 
em adultos obesos/em sobrepeso que aderem à prática regular de atividade 
física aeróbia (Dow et al., DeSouza, 2017). 
3.4 – Exercício e Endotélio 
A atividade física regular, além de promover diversos benefícios no 
sistema cardiovascular em geral, é reconhecida por gerar efeitos 
cardioprotetores, ao contribuir para a preservação da função endotelial 
(Maessen et al., 2017).  
Já é bem estabelecido na literatura que atletas de esportes de resistência 
aeróbica, ou endurance, possuem melhor função endotelial do que indivíduos 
sedentários, tanto no caso de jovens como em idosos (Rinder et al., 2000; Rywik 
et al., 1999; DeSouza et al., 2000). Também acredita-se que essa melhora na 
função endotelial ocorra desde a infância (Abbott et al., 2002) o que demonstra 
a importância da prática de atividade física regular para a saúde vascular durante 







O estudo de Clarkson et al. (1999) mostrou que a função endotelial na 
artéria braquial de homens jovens e saudáveis pode ser melhoradas após 10 
semanas de exercício físico regular. Essa mudança na dilatação medida pelo 
fluxo foi relacionada apenas ao exercício físico, sendo independente das 
mudanças no tamanho do vaso basal, respostas à hiperemia, colesterol total e 
lipoproteínas.  
Em uma revisão de 2008, Gordon e colaboradores afirmam que a 
atividade física moderada pode prevenir a deterioração endotelial causada pelo 
envelhecimento, e melhorar a função endotelial de indivíduos com doenças 
cardiovasculares ou com fator de risco. O principal motivo apontado por ele seria 
a maior biodisponibilidade de NO provocada pelo estresse físico. 
Estresse Oxidativo 
 Um mecanismo de importância no processo de perda de função endotelial 
decorrente da inatividade é o estresse oxidativo. Inicialmente associado à 
disfunção endotelial e aterosclerose em ratos (Laufs et al., 2005), o estresse 
oxidativo é causado por desequilíbrios de fatores pró e antioxidantes, presente 
em uma grande variedade de condições patológicas (Costa-Hong et al., 2009). 
Quando há elevada produção de espécies reativas de oxigênio (EROs), que 
sobrepasse a capacidade de tamponamento do sistema antioxidante, ocorre a 
oxidação excessiva de proteínas, lipídios carboidratos e DNA, o que determina 
o estado de estresse oxidativo (Cai & Harrison, 2000) 
 O estudo de Costa e colaboradores (2009) mostrou que o estresse 







efeito a redução da atividade biológica do NO, processo que desencadeia a 
disfunção endotelial. 
 Foi recentemente demonstrado que indivíduos ativos têm a função 
endotelial preservada, com concomitante redução da ativação de enzimas 
geradoras de espécies reativas de oxigênio, como a NOX2 (variação da NADPH 
oxidase, que gera superóxidos). Além disso, a atividade da NOX2 tem sido 
caracterizada como preditora da FMD, o que indica que o exercício físico gera 
menor ativação dessa enzima, e como resultado, maior disponibilidade de óxido 
nítrico (Cangemi et al., 2017). 
 O estresse oxidativo vascular elevado está associado não apenas à 
redução da função endotelial, mas também é preditor de risco de eventos 
cardíacos em pacientes com doença arterial coronariana (Heitzer et al., 2001). 
Tensão de Cisalhamento (Shear Stress) 
Foi demonstrado por Tinken que o estresse de cisalhamento induzido pelo 
exercício é o principal estímulo fisiológico para as adaptações na FMD, bem 
como na remodelagem vascular proporcionados pelo treinamento (Tinken et al., 
2010). Em 8 semanas de treinamento bilateral de handgrip (preensão manual) 3 
vezes na semana, os voluntários tinham um cuff em um dos membros para 
bloquear os efeitos do fluxo aumentado no exercício. Ao final da intervenção, o 
membro que sofreu ação do shear stress  teve aumento significativo na FMD 
braquial, ao contrário do membro que tinha o fluxo mantido em níveis basais por 
meio do cuff. A tensão de cisalhamento passa então a ser evidenciada como um 







 Alguns autores afirmam que os mecanismos de ação que fazem com que 
o endotélio sofra adaptações positivas devido ao exercício físico são decorrentes 
principalmente de uma maior presença do NO que é ativado por 
mecanosensores, estimulados pela tensão de cisalhamento – shear stress (Fan, 
et al., 1998; Yan et al., 1999). 
 Gavin (2004), e Fukai (2000), afirmam também que o exercício físico induz 
o aumento da produção de antioxidantes e fatores angiogênicos, que influenciam 
na produção de óxido nítrico. Assim, o principal mediador das alterações 
positivas do exercício físico sobre o endotélio é muito provavelmente o 
cisalhamento induzido pelo fluxo aumentado, graças ao seu potencial para 



















Capítulo 4 – Inatividade Física e Disfunção Endotelial  
A prática regular de atividade física moderada é capaz de reduzir o risco 
de desenvolvimento de doenças coronarianas, doenças cerebrovasculares e 
formação de trombos venosos (Armstrong et al., 2015). Em oposição, a 
inatividade física tem se mostrado uma das maiores causas de doenças 
cardiovasculares (Kohl, 2001). 
O termo disfunção endotelial vem sendo utilizado para referir-se a várias 
condições patológica, propriedades anticoagulantes e antinflamatórias no 
endotélio, bem como alterações na modulação do crescimento vascular 
(Gimbrone, 1995). 
Recentes evidências apontam os efeitos negativos da inatividade física – 
tanto aguda como crônica – na função endotelial de seres humanos. 
4.1 – Protocolos de Inatividade 
Repouso acamado 
No estudo de Nosova Nosova et al. (2014), foi utilizado o protocolo de 
inatividade total em que os participantes ficavam acamados por 5 dias. Como 
resultado após o período de inatividade, ocorreram redução de 2% na FMD da 
artéria braquial e na artéria femoral, maior rigidez arterial e aumento na pressão 
arterial diastólica (PAD). Não foi encontrado aumento significativo nos 
marcadores inflamatórios e metabólicos. A partir desses resultados foi proposto 
que a inatividade física pode, a curto prazo, promover um “descondicionamento” 
vascular, caracterizado por resposta endotelial reduzida e menor vasodilatação, 







causados no endotélio a curto prazo parecem ser reversíveis com o retorno às 
atividades físicas. 
Redução de passos diários 
Em 2013 foram apresentadas as primeiras evidências de efeitos 
deletérios na estrutura vascular devido à redução de atividade física diária em 
humanos (Boyle et al., 2013). Boyle e colaboradores  propuseram que, após 5 
dias de atividade física significativamente reduzida, os voluntários sofreriam 
redução na FMD das artérias poplítea e braquial. Após reduzir a atividade física 
de 10.000 passos diários para 5.000 passos diários durante os 5 dias de 
intervenção, pôde-se observar redução significativa na FMD apenas da artéria 
poplítea, bem como redução do diâmetro da artéria braquial, e elevação na 
quantidade de micropartículas endoteliais. 
O método de redução de passos diários demonstra a perda de função 
endotelial de maneira similar à experimentada pela população em geral, com o 
aumento dos empregos que não exigem grande locomoção, a falta de tempo 
livre para práticas de lazer corporais, e as facilidades proporcionadas pela 
internet, como compras online e entretenimento. 
Posição sentada prolongada 
 Foi demonstrado por (McManus et al., 2015) que um período de 3h de 
permanência ininterrupta em posição sentada reduz significativamente a 
capacidade de dilatação fluxo-mediada da artéria femoral de garotas jovens (7-
10 anos). Nesse mesmo estudo, ficou também evidenciado que pequenos 
intervalos de 10min de exercício a cada hora de período sentado pode ser um 







também demonstrou resultados similares em estudo realizado com homens 
saudáveis e sedentários. Em seus resultados, a partir de 1h a FMD já é reduzida 
e permanece em declínio durante as 2 horas seguintes, efeito que pode ser 
revertido com apenas 5min de exercício de intensidade leve a cada hora. 
O recente estudo de Walsh e colaboradores demonstrou que ao manter a 
perna em posição flexionada por apenas 3h, ocorre redução na FMD da artéria 
poplítea. Ao manter os indivíduos em posição deitada com uma das pernas em 
flexão de 90º no quadril e joelho (Figura 1), observou-se perda na função 
dilatadora da artéria poplítea, mas não houve redução significativa na FMD da 
perna controle, a qual permaneceu estendida (Walsh et al., 2017). Tal resultado 
indica que a redução da função endotelial, que acompanha períodos 
prolongados na posição sentada, está diretamente relacionada com o fato de 
que a artéria se mantém flexionada, evento que implica na redução do fluxo 
arterial no membro. Essa perturbação no fluxo representa também redução da 
taxa de cisalhamento no membro, conforme observado ao longo das 3h de 
inatividade do estudo.  
 
 
Figura 1. Posição deitada com flexão unilateral do quadril e joelho para simular a flexão arterial que ocorre no 
período de posição sentada. 








Os estudos realizados com posição sentada prolongada são de extrema 
importância prática, pois representam uma realidade vivenciada pela maioria da 
população, em especial os adultos, que tendem a se manter sentados na maior 
parte do dia, e nem sempre realizam pausas frequentes a cada hora. Além de a 
maioria dos ambientes de estudo e de trabalho serem projetados para que as 
pessoas se mantenham nessa posição. 
4.2 – Mecanismos responsáveis 
O principal mecanismo apontado como responsável pela redução da 
função endotelial decorrente da inatividade física é o estresse de cisalhamento. 
Uma estratégia alternativa para manutenção da função endotelial em 
períodos prolongados na posição sentada é realizar uma sessão de exercício 
aeróbio previamente ao período de inatividade. O estudo de Morishima (2017), 
demonstrou que 45 minutos de exercício em bicicleta ergométrica foram capazes 
de prevenir a perda de função endotelial causada por 3h de posição sentada. 
Além disso, permanecer por 3h em inatividade na posição ortostática não gerou 
alterações significativas na FMD da artéria poplítea. Assim como previamente 
citado no estudo de Welsh, a perda de função endotelial parece estar associada 
à posição de flexão da artéria, que compromete o fluxo sanguíneo e reduz a 
tensão de cisalhamento no membro. 
Morishima já havia demonstrado também, em 2016, que os efeitos 
deletérios induzidos pela posição sentada prolongada podem ser prevenidos 







fluxo sanguíneo local e portanto, o estresse de cisalhamento arterial (Morishima 
et al., 2016). 
Restaino e colaboradores propuseram, em 2016, que a perda de função 
endotelial provocada por período prolongado na posição sentada seria mediada 
pela redução no shear stress (estresse de cisalhamento induzido pelo fluxo 
arterial). Em seu estudo, os voluntários eram submetidos a 3h de inatividade em 
posição sentada, no entanto um dos pés ficava submerso em água aquecida a 
42ºC, como forma de aumentar o fluxo sanguíneo local e consequentemente 
aumentar o shear stress (Figura 2). Assim, era possível comparar os efeitos do 
período de inatividade na perna aquecida e na perna controle.  
 
Figura 2. Representação gráfica do aquecimento unilateral do pé do avaliado, como estratégia para aumentar o 
fluxo sanguíneo local e consequentemente o estresse de cisalhamento no interior das artérias do membro. 
 
Ao prevenir a redução do shear stress na perna aquecida, com o aumento 
do fluxo, não houve redução na FMD. Em contraste, a perna controle – que não 
foi aquecida, sofreu redução da FMD avaliada após as 3h de inatividade 
(Restaino et al., 2016). O fato de que o fluxo local foi reduzido na perna controle 
e aumentado na perna aquecida durante a intervenção, levando à diferença da 







manutenção do tônus vascular e a preservação da função endotelial. Tal 
resultado evidencia que o shear stress reduzido é um mecanismo mediador da 
disfunção endotelial nos membros inferiores em posição sentada.  
 O recente estudo de Teixeira et al. (2017), dá suporte à teoria de que o 
shear stress é mecanismo chave no processo que resulta em disfunção vascular 
de membros inferiores.  Em um protocolo de redução de passos diários (>5000) 
que durou 5 dias, os voluntários realizavam aquecimento de um dos pés em água 
com temperatura de 42ºC, 3 vezes por dia, a fim de aumentar o fluxo local e 
induzir o aumento da taxa de cisalhamento. Ao fim dos 5 dias, houve perda de 
função endotelial na perna controle (não aquecida), mas não na perna 
experimental (aquecida). Assim, ficou evidenciado que é possível prevenir os 
efeitos deletérios da inatividade física na função endotelial, ao induzir a 
manutenção do principal mecanismo responsável por esse fenômeno: a tensão 
de cisalhamento. 
 O estresse oxidativo também parece ter um papel no processo, apesar de 
pouco claro. Robinson et al. (2017) demonstraram que o exercício aeróbico 
previne a disfunção endotelial por meio de uma redução no estresse oxidativo. 
No entanto, outro  estudo recente demonstrou que o exercício aeróbio prévio a 
3 horas de inatividade em posição sentada foi capaz de prevenir a redução na 
FMD da artéria femoral, mesmo sem alterações no stress oxidativo, níveis de 
endotelina e óxido nítrico (Ballard et al., 2017). De acordo com esse resultado, o 
shear stress tem papel essencial na preservação da função endotelial durante 







melhor compreender tal fenômeno, é necessários mais investigações acerca dos 
mecanismos citados. 
4.3 – Diferenças entre leitos vasculares 
Em estudo acerca dos efeitos de 8 dias de inatividade unilateral de 
membros superiores, os indivíduos foram instruídos a utilizar uma tipoia para 
manter o braço não-dominante imobilizado durante o período de intervenção. O 
período de inatividade não foi capaz de induzir redução significativa da FMD da 
artéria braquial dos indivíduos (Birk et al., 2013).  
No estudo de Boyle foi apresentado diferença entre a FMD das artérias 
poplítea e braquial. A diferença entre leitos vasculares apresentada no estudo 
de Boyle pode ser decorrente da maior redução de atividade nos membros 
inferiores em relação aos membros superiores, uma característica do protocolo 
de redução de passos diários. Uma vez que há ação local dos componentes 
vasodilatadores do endotélio, pode-se supôr que o membro mais prejudicado 
será aquele que tiver maior redução no nível de atividade física. 
A literatura demonstra que os efeitos deletérios da inatividade física são 
predominantemente significativos nos membros inferiores em relação aos 
membros superiores, o que pode servir também de alerta quanto aos riscos de 
permancer muito tempo sem atividade de membros inferiores. 
4.4 – Diferenças entre sexos 
 As alterações hormonais vivenciadas pela população feminina ao longo 
da vida têm impacto na saúde vascular, o que indica a possibilidade de haver 
diferenças entre as adaptações endoteliais de homens e mulheres quando 







De acordo com Skaug (2014), a presença de fatores de risco 
cardiovascular, como síndrome metabólica, hiperglicemia e baixa aptidão física 
está mais fortemente associada com a disfunção endotelial nas mulheres do que 
em homens.  
 Além disso, evidências indicam que mulheres em pós-menopausa 
possuem resposta reduzida à FMD, o que demonstra disfunção endotelial 
transiente e maior risco dessa população desenvolver problemas cardíacos 
futuros. A alteração hormonal intermitente de mulheres pré-menopausa parece 
ser suficiente para proporcionar ação cardioprotetora, que é extinta após o 
período de menopausa (Serviente et al., 2016).  
Parker e colaboradores (2016) afirmam que o exercício aeróbico regular 
não protege contra a disfunção endotelial que acompanha a menopausa e 
deficiência de estrogênio. Apesar de ser associado com uma redução no 
estresse oxidativo e marcadores inflamatórios, o exercício não foi capaz de 
proteger a função endotelial da vasculatura braquial de mulheres em pós-
menopausa. 
Em contraste, o estudo de Nyberg (2017) demonstrou que durante a fase 
inicial da menopausa, a atividade física pode reverter a redução da sensibilidade 
vascular prevista para essa fase. Sugere então que as adaptações vasculares 
benéficas decorrentes do treinamento físico podem ser preservadas na 
menopausa.  
Com o desenvolvimento de novos estudos acerca dos efeitos da 
inatividade física na função endotelial, surge também o interesse em identificar 







Capítulo 5 – Conclusões do Estudo 
 O objetivo desse estudo foi de fazer um levantamento acerca das 
principais evidências sobre os efeitos deletérios da inatividade física na função 
endotelial de seres humanos. Já está bem estabelecido na literatura que 
períodos de inatividade prolongada são fator determinante para a perda de 
função endotelial, que pode indicar maior risco cardiovascular. 
 Nas investigações apresentadas nessa revisão, podemos observar que 
os diferentes protocolos de indução da inatividade todos se mostram eficazes 
para induzir a redução da função endotelial. Dentre esses protocolos, o de 
redução de passos diários e o protocolo de posição sentada prolongada são os 
que mais se aproximam da realidade cotidiana da maioria da população, que 
tende a passar longos períodos de inatividade no ambiente de trabalho ou 
mesmo no lar. O repouso acamado é eficiente ao demonstrar redução na FMD 
de diversos leitos vasculares, e pode ser comparado a um período de 
hospitalização. 
 Os mecanismos responsáveis pela redução na função endotelial após 
período inativo parecem ser principalmente representados pelo estresse de 
cisalhamento, que ao ser reduzido resulta também na redução da presença e 
ação de fatores vasoativos do endotélio. O estresse oxidativo também apresenta 
alguma relação com o fenômeno, ainda não bem determinada. Os estudos mais 
recentes visam melhor compreensão desses mecanismos. 
 A disfunção endotelial, apesar de fortemente associada ao 
envelhecimento, ocorre de maneira significativa em jovens que experimentem 







menopausa, devido à queda hormonal feminina nesse período, porém ainda não 
há evidências claras quanto a diferenças entre a disfunção endotelial de 
mulheres e homens jovens. 
 As diferenças entre leitos vasculares existentes na literatura podem ser 
devido à maior redução de atividade física nos membros inferiores, visto que em 
repouso acamado foi apresentada redução na FMD braquial. É necessário 
investigar tais diferenças com um protocolo que induza inatividade física similar 
entre membros para confirmação dos motivos dessa diferença. 
 Por fim, apesar de a inatividade, em especial de membros inferiores, se 
mostrar prejudicial à saúde vascular, algumas estratégias simples  que 
aumentam o fluxo local para prevenir tais efeitos deletérios já se mostram muito 
eficazes: como o aquecimento do membro por água quente, movimento 
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